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Objectifs 


• Diagnostiquer une hypothyroidie. 

• Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 


I f hypothyroi'die est la plus frequente des 
endocrinopathies. Le caractere multiple 
des organes cibles des hormones thy- 
ro'fdiennes (HT) et la severite tres variable de la maladie (depuis 
l'hypothyroi'die infraclinique jusqu'au coma myxcedemateux...) 
expliquent que le diagnostic soit souvent fait avec retard. Pour- 
tant, des gue le diagnostic est evoque, il est facile a affirmer ou a 
eliminer. Le traitement est alors simple et le pronostic excellent. 


RAPPELS PHYSIOLOGIQUES 
ET PHYSIOPATHOLOGIQUES 

La thyroi'de fabrique les HT, thyroxine (T4) et triiodothyronine 
(T3), qui, liberties dans la circulation, se lient en partie a des pro- 
teines porteuses, dont la principale est la TBG ( thyroxin binding 
globulin). Une fraction (minoritaire) des HT circule sous forme 
libre. Ce sont les hormones T4 et T3 libres (T3L et T4L) qui sont 
dosees dans le plasma. Ce sont elles qui sont biologiquement 
actives au niveau des tissus cibles. 

La synthese des HT est controlee par la thyreostimuline (TSH, 
thyroid-stimulating hormone), produite par les cellules thyreo- 
tropes de I'hypophyse, elle-meme sous la dependance de la thyro- 
liberine (TRH-TSH-rea/eas/ng hormone) synthetisee par I'hypo- 
thalamus. La synthese et la liberation de TRH et de TSH sont 
commandees par le niveau circulant des HT (retrocontrole negatif) : 
toute chute de la concentration des HT dans I'organisme est 
immediatement « ressentie » par I'hypothalamus et I'hypophyse 
qui repondent en stimulant la synthese de TRH et de TSH, afin 
de stimuler la production des HT par la thyroi'de. 

La demi-vie tres prolongee de la T4 et la tres grande sensibilite 
de I'hypothalamus et de I'hypophyse a une baisse, meme tres 
minime, des HT expliquent que la TSH s'eleve bien avant que les 
concentrations des HT baissent dans le plasma. Le premier signe 
de I'hypothyro'i'die est done I'elevation de la TSH. 


Lorsque e'est I'hypothalamus ou I'hypophyse qui est le siege 
d'une lesion, bien evidemment, la TSH ne s'eleve pas et le dia- 
gnostic d'hypothyro'fdie est pose sur la seule baisse de la concen- 
tration de T4L et/ou de T3L. 

DIAGNOSTIQUER UNE HYPOTHYROIDIE 

Definitions et epidemiologie 

1. Definitions 

On peut definir I’hypothyro'i'die en fonction : 

- du niveau de I'atteinte : primaire (ou peripherique) en cas d'at- 
teinte de la glande thyroi'de ou secondaire (ou centrale), en cas 
d'atteinte hypothalamique ou hypophysaire ; 

- de la severite de I'atteinte : hypothyroi'die clinique, patente ou 
averee (lorsque la TSH est > 10 mU/L) ou hypothyroi'die fruste ou 
infraclinique (au cours de laquelle la concentration de TSH est 
entre 4 et 10 mU/L, celle de T3L et de T4L normale et les signes 
cliniques de I'hypothyro'i'die generalement absents). 

2. Epidemiologie. 

L'hypothyroi'die est 2 a 3 fois plus frequente chez les femmes. 
Son incidence augmente avec I'age. L'hypothyroi'die primaire est 
beaucoup plus frequente (1 000 fois !) que l'hypothyroi'die secondaire. 

En France, I'enquete SUVIMAX menee en 1994-1995 montre que 
si 0,2 % des hommes et 0,4 a 0,7 % des femmes avant 60 ans 
ont une hypothyroi'die clinique, 4 % des hommes et 7 a 11 % des 
femmes de moins de 60 ans ont une hypothyroi'die infraclinique. 

Apres 60 ans, la prevalence de l'hypothyroi'die patente est 
de 1,7 % et celle de l'hypothyroi'die fruste de 10 a 16 %. 
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3. Facteurs favorisants 

Ce sont : 

- la periode du post-partum ; 

- les antecedents familiaux de pathologie auto-immune thyroT- 
dienne ; 

- les antecedents personnels d'irradiation cervicale, d'autres 
pathologies auto-immunes endocriniennes (diabete de type 1, 
insuffisance surrenale, insuffisance ovarienne) ou non endocrinien- 
nes (maladie cceliaque, vitiligo, syndrome de Sjogren, syndrome 
de Turner). 

Etiologie des hypothyroYdies de I'adulte 

1. ThyroTdite chronique auto-immune (TCAI) 

[50 % des cas] 

Liee a une infiltration lymphoplasmocytaire de la thyro'fde et 
associee a la presence d'anticorps (Ac) antithyroidiens circulants 
(Ac anti-thyroperoxydase, TPO, et Ac anti-thyroglobuline, Tg), 
elle touche 7 fois plus les femmes que les hommes, surtout a Page 
moyen. L'hypothyroTdie est moins frequente en France, du fait 
de la carence iodee relative, que dans des pays a fort apport iode. 
/ Cliniquement, soit on trouve un goitre ferme, irregulier plus ou 
moins nodulaire, soit la thyroTde n'est pas palpable. Dans les formes 
fibreuses, le goitre peut etre dur, nodulaire (thyro'i'dite d'Hashimoto). 
Plus rarement, le goitre est sensible, voire douloureux. 

/ Les marqueurs de I'auto-immunite, en particular les Ac anti-TPO 
sont a un titre significatif chez 95 % des TCAI, les Ac anti-Tg le 
sont chez 60 %. La recherche des Ac anti-TPO est la plus sensible. 
Mais il taut savoir que, dans la population generale, les Ac anti-TPO 
sont a un titre significatif chez environ 10 % des femmes. En cas 
de TCAI, tant que la destruction du parenchyme est insuffisante 


pour provoquer une hypothyroi'die, le sujet reste euthyroi'dien mais 
son risque de developper une hypothyroi'die dans les 20 ans est 
8 fois superieur a celui des sujets sans Ac. Quand les anticorps 
antithyroidiens sont positifs et que la TSH est moderement aug- 
mentee (hypothyro'idie infraclinique), le risque de developper une 
hypothyroi'die est de 4 % par an. 

/ Parmi les formes cliniques particulieres, il taut noter qu'une hypo- 
thyroi'die spontanee peut aussi apparaTtre au cours de 1'evolution 
d'une maladie de Basedow, independamment du traitement par 
les antithyroidiens de synthese, chirurgical ou par I'iode radioactif. 
Elle est liee au developpement, tres rare, dAc anti-recepteurs de 
la TSH qui, au lieu d'etre stimulants, sont capables de bloquer le 
recepteur de la TSH. 

/ D'autres endocrinopathies peuvent s'associer aux TCAI dans le 
cadre d'une : 

- polyendocrinopathie auto-immune de type 1 (hypoparathyroi- 
die, insuffisance surrenale et candidose), generalement liee a 
une mutation du gene AIRE ; 

- polyendocrinopathie auto-immune de type 2, associant une 
insuffisance surrenale, un diabete de type 1, une insuffisance 
ovarienne ; 

- ou a d'autres pathologies auto-immunes non endocriniennes, 
maladie de Biermer par exemple. Un vitiligo ou encore un syn- 
drome de Sjogren sont aussi observes plus frequemment. 

2. HypothyroTdie secondaire au traitement 
d'une hyperthyroYdie (40 %) 

Transitoire lors d'un traitement par les antithyroidiens de 
synthese, si la dose n'est pas adaptee a la fonction thyrol'dienne, 
elle est definitive quand elle survient apres traitement chirurgical 
ou par I'iode radioactif. 


- QU'EST-CE QUI PEUT TOMBER A L'EXAMEN ? - 

I Void une serie de questions qui, a panic d’un exemple de cas clinique, 
pourrait concemer l’item « Hypothyroidie de I’adulte ». 


Le sujet de Thypothyroidie entrerait volon- 
tiers dans une question transversale por- 
tant, par exemple, sur un patient age poly- 
pathologique, ou encore sur un patient 
cardiaque dont l’etat justifie un traitement 
par amiodarone, et chez qui apparaitrait 
secondairement une hypothyroi'die et son 
traitement ou encore sur un patient ayant 
une hepatite chronique traitee par inter- 
feron alpha et developpant secondaire- 
ment une hypothyroi'die. 

Les questions pourraient porter sur le 
moyen d’etablir le diagnostic. Des valeurs 
de TSH pourraient etre domiees en vous 
demandant de deftnir s’il s’agit d’une hypo- 


thyro'idie averee ou d’une hypothyro'idie 
infraclinique. Il pourrait vous etre 
demande ensuite de justifier la raise en 
route d’un traitement en precisant les rai- 
sons des choix de posologie, puis d’etablir 
sa surveillance en indiquant la periode 
apres laquelle doivent etre controles les 
examens biologiques et sur quels examens 
biologiques vous devrez vous fonder. 

On pourrait aussi vous interroger sur le 
cas d’une femme ayant accouche trois 
mois auparavant et ayant une asthenie, ime 
constipation, une prise de poids et mie 
intolerance au froid. Le dosage de TSH 
effectue donne une valeur de 50 mU/L. 


Les questions pourraient etre : 

Q Faut-il traiter Thypothyroidie de cette 
patiente ? 

0 Quels examens complementaires 
faut-il pratiquer ? 

0 A quelle dose faut-il commencer le 
traitement ? 

0 Quand faut-il verifier les dosages 
thyroidiens ? 

0 Quelle reponse apportez-vous a la 
patiente lorsqu’elle vous interroge sur la 
duree du traitement par les hormones 
thyroldiennes ? 

0 Quels conseils lui donnerez-vous 
lorsqu’elle envisagera une seconde 
grossesse ? 


Elements de reponse dans un prochain numero | 


I 
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Meme si la dose d'iode radioactif est normalement calculee 
pour ne detruire qu'une partie de la thyroide et obtenir I'euthy- 
roi'die, I'experience prouve que, avec les annees, la quasi-totalite 
des patients evoluent vers une hypothyro'idie, justifiant, chez ces 
patients, une reevaluation reguliere de la fonction thyroidienne 
et cela durant toute la vie ! 

3. Autres causes (10 % des cas) 

/ Les causes iatrogenes sont liees a une mauvaise observance du 
traitement par les hormones thyro'i'diennes, aux suites d'un trai- 
tement radical dans la region cervicale enlevant la thyroTde (par 
exemple pour un cancer ORL) ou a une radiotherapie cervicale 
ou thoracique. 

/ Les traitements par I'iode, et surtout par I'amiodarone (22 % 
des sujets traites par amiodarone developpent une hypothy- 
roTdie) ou par le lithium ou encore I'interferon alpha, peuvent 
donner une hypothyroTdie dont I'incidence est majoree en cas 
de thyro'i'dite chronique auto-immune latente. II est done recom- 
mande, avant de demarrer ces traitements, de doser les hor- 
mones thyro'i'diennes et de rechercher la presence d'Ac anti- 
thyroldiens. 

4. HypothyroYdies transitoires 

/ Les thyroYdites subaigues de De Quervain, apres une phase de 
thyrotoxicose associee a des douleurs cervicales et a un syndrome 
inflammatoire biologique, evoluent generalement vers I'euthyro'idie, 
mais apres une phase transitoire (2 semaines a 2 mois) d'hypo- 
thyroldie. Dans 10 % des cas, les patients gardent une hypothy- 
roTdie definitive. 

/ La thyroYdite silencieuse (en particular du post-partum), est 
frequente (6 % des femmes dans la periode du post-partum) 
et survient dans les 2 a 12 mois post-partum : apres une phase 
d'hyperthyrol'die de quelques jours (qui passe souvent inaper- 
gue), se developpe une phase d'hypothyroTdie, souvent mise a 
tort sur le compte des suites de la grossesse (« baby blues », 
depression du post-partum...), mais parfois severe et justifiant 
la mise en route d'un traitement substitutif. A I'examen, on trouve 
un petit goitre indolore. Dans trois quarts des cas, la fonction 
thyroidienne revient a la normale. Dans 25 % des cas, les patientes 
restent hypothyrotdiennes. C'est pourquoi il taut verifier si 
I'hypothyroTdie persiste pour ne pas poursuivre inutilement le 
traitement substitutif. 

Une thyroYdite du post-partum doit etre cherchee de maniere 
systematique chez toutes les femmes diabetiques de typel ayant 
accouche, car elle y est nettement plus frequente. 

Enfin, lorsqu'une patiente a fait une thyroYdite du post-partum, 
une reevaluation de sa fonction thyroidienne avant la grossesse 
suivante est indispensable, et cela meme apres retour a I'euthy- 
ro'idie, surtout s'il persiste des Ac antithyrol'diens et si la TSH est 
limite. II taut alors mettre en route un traitement par les hormo- 
nes thyro'i'diennes avant la grossesse, car les besoins augmen- 
tent pendant cette periode : ie foetus risque, en effet, de souffrir, 
tout au debut de la grossesse, d'une insuffisance en HT d'origine 
maternelle deletere pour son cerveau en formation. 


a retenir 


POINTS FORTS 


Le diagnostic d'hypothyroTdie repose sur le dosage 
de TSH : si la TSH est > 10 mU/L, les signes clinigues sont 
souvent presents, c'est une hypothyroTdie patente Clinique, 
averee ; si la TSH est entre 4 et 10 mU/L, il n'y a 
generalement pas de signe Clinique ; on parle alors 
d'hypothyroTdie infraclinique. 

Le diagnostic d'hypothyroTdie est souvent fait avec retard, 
d'autant que les signes sont peu specifiques et se sont 
installes de maniere tres progressive. Le dosage de TSH 
doit done etre realise de maniere tres large au moindre 
doute ou dans des situations exposant a un risque 
d'hypothyroTdie (periode du post-partum, antecedents 
personnels ou familiaux de maladies auto-immunes, 
chirurgie cervicale, traitement par iode radioactif, 
irradiation cervicale, prise d'amiodarone, lithium ou 
interferon...) meme en I'absence de signes cliniques. 

Le traitement de I'hypothyroTdie repose sur la L-thyroxine, 
donnee generalement a une dose de 1, 8 ug/kq. L'adaptation 
posologique se fait sur le dosage de TSH (effectue au moins 
8 a 12 semaines apres les changements de dose). 

Pour faire le diagnostic de I'hypothyroTdie secondaire 
(« centrale » ou insuffisance thyreotrope) on ne peut 
se baser sur le dosage de TSH (qui ne s'eleve pas par 
definition). Le diagnostic repose done sur le dosage 
de T4L. Le suivi d'une hypothyroTdie secondaire apres mise 
en route du traitement par L-T4 ne peut aussi se faire que 
sur le dosage de T4L. 

Le coma myxoedemateux, forme grave de I'hypothyroTdie, 
associe chez un sujet age un coma caime, sans signe de 
localisation, une hypothermie, une bradycardie et une 
hypoventilation. Son traitement, qui est urgent, doit etre 
agressif : mesures de reanimation et fortes doses d'hormones 
thyro'i'diennes, seul moyen d'ameliorer le pronostic tres 
severe de cette complication (50 % de mortalite). 


( v . MINI TEST DE LECTURE, p.1376) 


5. HypothyroYdies centrales ou secondaires 

Le plus souvent, elles sont la consequence d’un adenome 
hypophysaire, que celui-ci ait ou non ete traite par chirurgie et/ou 
radiotherapie. Mais d'autres tumeurs (craniopharyngiome, ger- 
minome, meningiome, metastase) ou d'autres maladies inflam- 
matoires ou infiltrantes (sarcol'dose, histiocytose, tuberculose) 
peuvent etre a I'origine d'une insuffisance thyreotrope de meme 
que les traumatismes craniens severes. 

Presentation clinique et biologique 
des hypothyroTdies de I'adulte 

1. HypothyroYdie clinique patente averee 

Les signes d'appel les plus frequents sont : I'asthenie, la fri- 
losite, la secheresse cutanee, la constipation. L'importance des 
signes et leur capacite a attirer I'attention du medecin et a 
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I'orienter vers le diagnostic dependent de la vitesse d'installation 
de I'hypothyroTdie tant les signes sont peu specifiques, ce gui 
explique le frequent retard au diagnostic. 

En effet, si I'hypothyroTdie s’est installee rapidement, en quelques 
mois (p. ex. apres une thyroT'dectomie non substitute ou apres 
interruption du traitement substitutif par les HT) les signes et 
symptomes sont souvent nets (tableau 1) : ainsi, la moitie des 
patients ont au moins un signe franc d'hypothyroTdie. 

En revanche, lorsqu'il s'agit d'une hypothyroT'die d'installation 
tres progressive, ancienne ou dont le diagnostic a ete fait sur des 
examens de depistage systematiques, seuls 30 % presentent un 
signe ou ont un symptome comparable a ceux trouves chez 17 % 
des temoins : la valeur predictive des signes ou des symptomes est, 
dans cette situation, tres faible, proche de 10 %. En effet, beaucoup 
de signes ou symptomes rencontres dans I'hypothyroTdie sont 
frequents dans d'autres maladies, ou correspondent a des plaintes 
fonctionnelles habituelles, ou encore se sont developpes de fagon 
progressive. Enfin, il n'est pas impossible que I'hypothyroTdie 
altere le jugement des patients sur leurs symptomes (indifference) 
ce qui, bien evidemment, diminue leurs plaintes. 

Lorsque les signes ou symptomes sont peu specifiques, c'est 
leur aggravation ou leur modification recente qui doivent attirer 
I'attention. 

A I'examen, dans les formes typiques, le sujet est pale, bouffi, 
les cheveux sont fins et secs, la peau est seche, la voix rauque. II existe 
une depilation (classique signe de la queue du sourcil, v. figure). 
Le patient se plaint d'une constipation, d'une frilosite, d'une asthenie, 
d'une somnolence, d'une diminution de I'acuite auditive, parfois 
d'un syndrome du canal carpien. II a pris un peu de poids. 


HD Les symptomes de Fhypothyroi’die 

franche : sensibilite, specificite, valeurs 
predictives positives et negatives 


SIGNES ET SYMPTOMES 

Se (%) 

Sp (%) 

VPP (%) 

VPN (%) 

Reflexes lents 

77 

93,5 

92,2 

80,3 

Peau seche 

76 

63,8 

67,7 

72,7 

Frilosite 

64 

65 

64,6 

64,4 

Peau rugueuse 

60 

81,2 

76,1 

67 

Infiltration 

60 

96,3 

94,2 

70,7 

Bradycardie 

58 

42,5 

50,2 

50,3 

Baisse de la sudation 

54 

86,2 

79,6 

65,2 

Prise de poids 

54 

77,5 

70,6 

62,8 

Paresthesies 

52 

82,5 

74,8 

63,2 

Peau froide 

50 

80 

71,4 

61,5 

Constipation 

48 

85 

76,2 

62 

Mouvements lents 

36 

98,7 

96,5 

60,7 

Voix rauque 

34 

87,5 

73,1 

57 

Hypoacousie 

22 

97,5 

89,8 

52,6 


2. Symptomes atypiques 

Ces symptomes sont : 

- hypothermie isolee ; 

- insuffisance cardiaque congestive ; 

- epanchement pleural ou pericardique ; 

- syndrome pseudo-occlusif ; 

- coagulopathie inexpliquee ; 

- formes neuropsychiatriques (depression, psychose, ataxie, 
convulsions, coma...) ; 

- alterations neurocognitives, troubles de la memoire. 

3. HypothyroTdie infraclinique 

Par definition, I'hypothyroTdie ne s'accompagne pas de signes 
cliniques. 

4. Anomalies biologiques 

Les examens biologiques « standard » mettent en evidence 
souvent : 

- une hypercholesterolemie ; 

- une hyponatremie ; 

- une hyperprolactinemie ; 

- une anemie plutot macrocytaire ; 

- une elevation des CPK. 

Diagnostic 

1. Methodes utilisees 

Le diagnostic repose sur le dosage de TSH (actuellement de 
2 e ou 3 e generation). Pour le diagnostic d'hypothyroTdie, il faut 
tenir compte des normes indiquees par le laboratoire effectuant 
le dosage. Habituellement, les valeurs normales (intervalle de 
reference) de TSH se situent entre 0,3 et 4 mU/L. On parle d'hypo- 
thyroTdie quand la TSH est superieure a la borne superieure de 
la normale (generalement done > 4 mU/L). 

2. Recommandations de I'Anaes (1998). 

Elies restent d'actualite. 

✓ Chez un patient, sans maladie generate severe, il faut realiser : 

- en premiere intention, le dosage de TSH qui est I'examen de 
reference ; lorsque la concentration de TSH est normale, le dia- 
gnostic d'hypothyroTdie primaire peut etre elimine. Cependant, 
un taux de TSH dans les valeurs inferieures de I'intervalle de refe- 
rence du laboratoire chez un patient symptomatique doit faire 
suspecter une hypothyroldie secondaire ou tertiaire. II faut alors 
completer le dosage de la TSH par un dosage de la T 4 L (dont la 
concentration est basse en cas d'hypothyroTdie secondaire) ; 

- en seconde intention, face a une elevation de la TSH, il est 
recommande : 

• de controler le 1 er dosage de TSH lorsque celui-ci est proche de 
I’intervalle de reference du laboratoire pour confirmer le diagnostic, 
■ de doser la T4L pour preciser le diagnostic lorsque cela semble 
utile a la decision therapeutique : hypothyroldie franche (TSH 
elevee et T4L basse), [hypothyroldie infraclinique : TSH elevee, 
T4L normale chez un patient asymptomatique ou paucisympto- 
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OSH Aspect typique d'hypothyroTdie : peau pale, chute de la 
queue des sourcils (Cliche 0. Chabre et I. Bachelot, Grenoble). 


matique], causes races d'hypothyroTdie comportant une secretion 
inappropriee de TSH comme le syndrome de resistance aux hor- 
mones thyro'fdiennes, I'adenome hypophysaire a TSH (TSH elevee 
ou normale avec T4L elevee), 

• de doser eventuellement les anticorps anti-TPO pour preciser 
le diagnostic etiologique de I'hypothyroTdie et comme element 
pronostique en cas d'hypothyroTdie infraclinique. 

/ Chez un patient avec maladie generate severe, les dosages de TSH 
et/ou de T4L constituent le bilan initial. Ms ne s'imposent que 
dans les situations ou I'examen clinique evoque clairement un 
etat d'hypothyroTdie primaire ou une insuffisance thyro'i'dienne 
d'origine secondaire ou tertiaire. L'interpretation des resultats 
de ces dosages est difficile, les valeurs mesurees n'etant pas en 
relation directe avec I’etat thyro'i'dien du patient dans la majorite 
des cas. 

/ En pratique, dans I'immense majorite des cas, pour faire le dia- 
gnostic d'hypothyroTdie primaire, un dosage de TSH est suffisant. 
Son elevation signe une hypothyro'i'die. Lorsque la TSH est supe- 
rieure a 10 rnU/L, il s'agit d'une hypothyro'i'die clinique, patente, 
averee. Plus elle est elevee, plus I'hypothyroTdie est profonde. 
Lorsque la TSH est entre 4 et 10 mll/L, generalement la T4L est 
normale et il n'y a pas de signe clinique : il s'agit d'une hypothy- 
ro'i'die fruste ou infraclinique. 


Le diagnostic de I'hypothyroTdie centrale, en revanche, ne peut 
etre fait sur un simple dosage de TSH. En effet, celle-ci reste dans 
I'intervalle de reference : elle est dosable, mais correspond a une 
TSH depourvue d'activite biologique. C'est le dosage de T4L qui 
permet le diagnostic. Generalement, le diagnostic est evoque 
dans un contexte de pathologie de ia region hypothalamo-hypo- 
physaire. Sinon, si les signes cliniques d'hypothyroTdie sont tres 
evocateurs mais que la TSH est normale, on doit completer par 
un dosage de T4L. 

/ Les examens inutiles au diagnostic sont : 

- les Ac antithyroi'diens, sauf pour le diagnostic etiologique. N'ou- 
blions pas que pres de 10 % des femmes ont des titres eleves 
d'Ac antithyroi'diens sans avoir pour autant une hypothyro'i'die. 
En tout cas, s'ils sont positifs, il est inutile de faire un nouveau 
dosage ; 

- I'echographie thyro'i'dienne, qui n’a aucun interet dans le dia- 
gnostic positif de I'hypothyroTdie de meme que la scintigraphie 
thyro'i'dienne. 

/ Le seul diagnostic differentiel est le syndrome de basse T3. II 
est rencontre chez les malades de reanimation, les patients ayant 
des affections chroniques justifiant une hospitalisation prolongee 
ou certains etats psychiatriques chroniques. Dans ces cas, la 
concentration de TSH est normale, mais cel le de T3L est basse, 
de meme eventuellement que celle de la T4L. Certains medica- 
ments peuvent accentuer ce tableau (dopamine, glucocorticoT 
des...). Pour peu que le patient, en reanimation, soit dans le coma, 
hypotherme et bradycarde... I'hypothese d’un coma myxcede- 
mateux est frequemment evoquee ( v. encadre). C'est bien sur le 
dosage de TSH qui permet de faire ie diagnostic : elevee en cas 
de coma myxcedemateux, la TSH est normale dans le syndrome 
de basse T3 accompagnant I'etat critique. 


TRAITEMENT DE L/HYPOTHYROIDIE 
DE L'ADULTE ET SON SUIVI 

Traitement 

II repose sur I'administration de L-thyroxine (L-T4) [Levothyrox, 
L-Thyroxine Roche] I’hormone naturelle, donnee a une dose 
moyenne de 1,8 pg/kg chez I'adulte en cas d'hypothyroTdie averee 
et de 0,5 pg/kg lorsque I'hypothyroTdie est fruste ou infraclinique. 
En fait, la dose de thyroxine doit etre adaptee a I'importance de 
I’hypothyroTdie. 

Generalement, on commence par une dose de 75 a 125 pg de 
L-T4 si le patient est par ailleurs en bonne sante. 

Ces dernieres annees, une controverse concernant I'interet 
d'un traitement associant de la T4 et de la T3 a fait I'objet de 
nombreuses publications. Les arguments en faveur d'un traite- 
ment associant T4 et T3 sont minces. Par ailleurs, les medica- 
ments actuellement disponibles en France (Euthyral) ne cor- 
respondent pas aux melanges de T4 et de T3 recommandes dans 
ces articles. II n'est plus justifie, a I'heure actuelle, de proposer 
de traitement par un melange de T4 et de T3 (Euthyral). 
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► Q 248 



HypothyroTdie de I'adulte 


II-Q248 


Surveillance biologique d'une 
hypothyroYdie traitee (Anaes 1998 ) 

1. HypothyroTdie primaire 

Lors de I'instauration d'un traitement hormonal, le premier 
controle du dosage de TSH est propose 6 a 8 semaines apres 
avoir atteint la dose therapeutique supposee efficace. 

Lors de I'ajustement des doses therapeutiques, un controle 
par le dosage de la TSH peut etre propose en attendant au mini- 
mum 8 a 12 semaines, voire plus apres tout changement de 
posologie. 

Chez un patient traite par hormonotherapie substitutive et 
correctement equilibre, un controle biologique par le dosage de 
TSH est justifie tous les 6 a 12 mois. 

Dans certains cas (doute sur I'observance, traitement a I'amio- 
darone, instability inexpliquee), un dosage complementaire de 
T4L ou de T3L peut etre necessaire. 


2. HypothyroTdie centrale, secondaire 

Le dosage de TSH est inutile (il montre souvent une valeur de 
TSH inferieure a la limite inferieure de la normale qu'il ne taut 
pas prendre pour un surdosage !). 

La surveillance biologique repose exclusivement sur le dosage 
de I'hormone substitute (T4L en cas de traitement par la L-T4). 

3. Degradation de I'equilibre therapeutique 

Chez un patient jusque-la correctement equilibre et dont 
I'equilibre se degrade, alors que la posologie de la L-T4 n'a pas 
ete modifiee, on doit, avant d’y proceder, s'interroger sur de 
potentielles conditions pathologiques associees : 

- la premiere est bien sur une non-observance du traitement ; 

- divers etats physiologiques, maladies ou medicaments interferant 
avec I'absorption ou le metabolisme des hormones thyroi'diennes 
peuvent aussi expliguer un desequilibre therapeutique. I Is sont 
resumes dans le tableau 2. 


LE COMA MYXQEDEMATEUX 


(Test la forme grave de l’hypothyroTdie 
qui survient de maniere quasi exclusive 
chez des sujets ages dont ThypothyroTdie 
etait meconnue ou negligee. Son pronostic 
est severe (50 °/o de mortabte). 

Des facteurs predisposants sont parfois 
retrouves : exposition au froid, infection 
broncho-pulmonaire, accident aigu (vascu- 
laire cerebral ou ischemique coronaire) ou 
facteurs iatrogenes (sedatifs, anesthesie 
generate). 

Sur le plan clinique : 

- le debut est progressif, marque par la 
survenue de troubles de la conscience 
a type de torpeur, somnolence, obnu- 
bilation ; 

- le coma est calme, sans signes de loca- 
Msation neurologique, hypotonique, les 
reflexes osteotendineux sont ralentis, 
voire abolis. Des crises comitiales sont 
possibles. A l’EEG, le rythme est ralenti 
avec des ondes delta symetriques. 

Au coma s’associent : 

- une hypothermie (> 80 % des cas), tres 
profonde dont Timportance condi- 
tionne le pronostic ; 

- une bradycardie sinusale, accompagnee 
d’une hypotension arteriebe bee a l’hy- 
povolemie plasmatique et a l’insensibi- 
bte aux catecholamines et a l’hypome- 
tabolisme. A l’ECG, on note un 


microvoltage, parfois un bloc auriculo- 
ventriculaire du l er degre, voire un 
rythme nodal ou des ondes T negati- 
ves. L’echocardiographie montre sou- 
vent un epanchement pericardique et 
les signes de cardiopathie hypothyroT- 
dienne (epaississement du septum, dys- 
fonctiomiement mitral, faible contrac- 
tion ventriculaire) ; 

- des manifestations respiratoires : bra- 
dypnee (5 a 10 cycles par minute) 
parfois marquee par des pauses respi- 
ratoires, hypoventilation alveolaire avec 
hypoxie, hypercapnie et incidence respi- 
ratoire. 

Sur le plan biologique : 

- l’hyponatremie est constante, souvent 
< 120 mmol/L ; 

- la natriurese est conservee (hyponatre- 
mie de dilution en rapport avec une 
secretion inappropriee d’ADH, anti- 
diuretic hormone) ; 

- on note une anemie normochrome nor- 
mocytaire ou macrocytaire ; 

- il existe une elevation des CPK (crea- 
tine phosphokinase), de l’aldolase ; 

- une hypoglycemie est parfois presente. 

Traitement 

Le traitement doit etre precoce et agressif. 

Il doit assurer les fonctions vitales : ventilation 


(intubation permettant aspiration et ven- 
tilation artificielle), rechauffement lent et 
progressif et toujours passif, surveillance 
ECG continue, remplissage en cas de col- 
lapsus (pas de mise en place d’une sonde 
d’entramement electrosystolique autant 
que possible et pas de prescription d’iso- 
prenaline potentiellement dangereuse car 
a 1’origine de vasodilatation). 

L’hormonotherapie thyroidienne doit 
etre precoce : l’ameboration de la survie 
notee dans les series recentes revient a 
Tameboration globale de la prise en charge 
niais aussi a la precocite du traitement de 
FhypothyroYdie. 

La T4 peut etre administree par voie 
veineuse ou par voie orale alors que la T3 
n’est disponible que par voie orale. 

Generalement, le l er jour, on administre 
200 a 500 pg d’hormone thyroidienne soit 
sous forme de T3 associee a de la T4, soit 
sous forme de T4 seule. 

Les jours suivants, la T4 est poursuivie 
par voie veineuse a la dose de 100 pg/j 
ou, lorsque le relais est possible par voie 
orale, a la dose de 100 a 200 pg/j. 

Une corticotherapie reste systematique 
chez ces patients dans l’hypothese d’une 
insuffisance surrenale associee (50 a 100 mg 
d’hydrocortisone toutes les 8 heures). 

L’hyponatremie est ttaitee par restriction 
hydrique. 
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Probleme de la dose initiale de L-T4 

Chez la plupart des patients (particulierement ceux dont I'etat 
thyro'idien etait normal peu de temps auparavant, par exemple 
avant une thyroTdectomie ou avant un traitement par un medi- 
cament susceptible de provoquer une hypothyro'idie) pour qui 
on souhaite rapidement restaurer un etat d'euthyro'fdie, on com- 
mence a la dose de 100 a 125 pg par jour. 

Les faibles doses initiales sont reservees exclusivement aux 
patients ayant une insuffisance coronaire connue chez qui le trai- 
tement de I'hypothyroi'die peut exacerber I'ischemie myocar- 
dique. L'attitude classique (debut a 25 pg par jour puis augmen- 
tation progressive par paliers de 12,5 a 25 p.g tous les 6 mois) 
peut entraTner la poursuite d'un etat d’hypothyroTdie qui risque 
d'aggraver I'insuffisance coronaire. Aussi, sous couverture d'un 
traitement betabloquant associe, on prefere maintenant demarrer 
d'emblee a une dose moyenne et augmenter rapidement. En cas 
de doute, on fait preceder I’augmentation posologique d'un geste 
de revascularisation coronaire. 

Traitement de I'hypothyroi'die centrale 

II repose, lui aussi, sur I'administration de L-T4. Les doses sont 
les memes. La surveillance se fait sur le dosage de T4 libre, voire 
de T3 libre. 

Faut-il traiter I'hypothyroYdie infraclinique ? 

La reponse a cette question est discutee, car, si certaines hypo- 
thyroldies infracliniques sont reversibles (rendant le traitement 
inutile), a I'inverse, le traitement par L-T4 est efficace, sur et peu 
couteux. 

Les recommandations de I'Anaes de 1998 dans ce domaine 
sont les suivantes : 

- dans un premier temps, on peut surveiller I'hypothyroi'die infra- 
clinique non traitee. Le dosage de la TSH est le seul examen de 
surveillance utile. Toutefois, lors du premier controle de la TSH, 
un dosage de la T4 libre et/ou des Ac anti-TPO peut etre realise, 
s’il n’a pas ete effectue anterieurement ; 

- le premier controle du dosage de TSH est effectue 3 mois apres 
le dosage initial. Si le patient reste asymptomatique, des controles 
ulterieurs seront effectues tous les 6 mois, si la recherche initiale 
d'anticorps etait positive, ou tous les 2 a 3 ans si elle etait nega- 
tive. Toutefois, en cas d'elevation reguliere de la concentration de 
TSH, cette frequence peut etre ramenee a tous les 3 mois si 
necessaire. 

Tenant compte des recommandations de 1998 de I'Anaes, 
mais aussi de revolution des idees ces dernieres annees concer- 
nant I'hypothyroi'die infraclinique (evolution frequente vers une 
hypothyro'idie patente, surtout en presence d'Ac antithyroi'diens, 
association a une petite augmentation du risque cardiovascu- 
laire et de I'incidence des problemes neurocognitifs d'apres 
certaines etudes epidemiologiques), deux attitudes sont done 
possibles en I'absence de signes cliniques et lorsque la TSH est 
entre 4 et 10 mU/L : 

- soit traiter d'emblee lorsque le dosage de TSH a ete controle 
dans cette valeur intermediate ; 


liBU Causes d’elevation de la TSH 
chez un patient hypothyroidien 
jusqu’alors equilibre 

Non-observance ou posologie insuffisante 
Grossesse 

Maladies interferant avec I'absorption des hormones thyroidiennes 

I Bypass intestinal 

I Maladie intestinale chronique (maladie cceliaque) 

I Infection a Helicobacter pylori 

Medicaments interferant avec I'absorption des hormones thyroidiennes 

I Carbonate de calcium 
I Sel defer 
I Cholestyramine 
I Sucralfate 

I Inhibiteurs de la pompe a protons 

Causes alimentaires 

I Soja 
I Fibres 

Maladies interferant avec le metabolisme des hormones thyroidiennes 

I Syndrome nephrotique 

Medicaments interferant avec le metabolisme des hormones 
thyroidiennes (acceleration du metabolisme) 

I Anti-epileptiques (phenobarbital, phenytoi'ne, carbamazepine) 

I Rifampicine 

I Estrogenotherapie substitutive (augmente la TBG) 


- soit attendre et ne mettre en route un traitement qu'en cas 
d'augmentation tranche des dosages de TSH dans cette four- 
chette de 4 a 10 mU/L. 

Bien sur, des que la TSH est > 10 mU, tout le monde s'accorde 
a proposer le traitement. ■ 

• 1 rc partie : « Hypothyro'idie de I'enfant ». 

Rev Prat 2005 ; 55 [19] : 2173-80 


Pour en savoir plus 

1 Objectifs pedagogiques 

» Diagnostic et surveillance 

edites par le College des 

biologiques de I'hypothyroi'die 

enseignants d'endocrinologie, 

de I'adulte (1998). 

diabete et maladies 

Recommandations et references 

metaboliques 

professionnelles 

Accessible sur le site 

Consumables sur le site 

de la Societe frangaise 

de I'Anaes : 

d'endocrinologie : 

www.anaes.fr 

www.endocrino.net 

(rubrique « publications », 

(rubrique « institutions- 

sous-rubrique 

Groupes », sous-rubrique 

« Diabetologie- 

« le CEEDMM [College] ») 

Endocrinologie ») 
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MINI TEST DE LECTURE de la question 31, p. 1357 


A/VRAI ou FAUX? 


□ Apres la naissance d'un enfant trisomique 21 chez 
une jeune femme de 26 ans, le risque de recurrence 
est nul. 

0 Le risque de leucemie est augmente chez I'enfant 
trisomique 21. 

□ Les malformations cardiaques existent chez pres 
de 50 % des enfants. 

□ La prise en charge multidisciplinaire et precoce 
favorise I'insertion familiale et sociale de I'enfant 
trisomique. 

0 Le caryotype parental est indispensable en cas 
detrisomie21 libre. 


B/VRAI ou FAUX? 


□ Le seul facteur de risque pour la trisomie 21 
clairement identifie est I'age maternel. 


0 Dans les translocations robertsoniennes, le risque 
de donner naissance a un enfant trisomique 21 depend 
du sexe du parent transmetteur. 

0 Dans la trisomie 21, le chromosome 21 surnumeraire 
est toujours libre. 

□ Le chromosome 21 est d'origine paternelle dans 95 % 
des cas. 

0 Les translocations robertsoniennes sont toujours heritees. 


C/QCM 


Parmi les conditions suivantes, laquelle n'est pas une 
indication a une etude chromosomique foetale : 

□ Age maternel > 38 ans. 

0 Consanguinite familiale. 

□ Translocation de I'un des conjoints. 

□ Cardiopathie fcetale a I'echographie. 

0 Nuque epaisse a I'echographie. 



MINI TEST DE LECTURE 


A/VRAI ou FAUX? 


□ L'apparition d'un panaris fait rechercher 
systematiquement une porte d'entree et des facteurs 
favorisants. 

0 II s'agit le plus souvent d'infections polymicrobiennes. 

0 Devolution peu frequente au stade de phlegmon 
impose une simple surveillance. 

□ Le traitement est toujours chirurgical. 


B/VRAI ou FAUX? 


□ L'antibiotherapie est systematique dans le traitement 
des panaris. 

0 L'antibiotique de premiere intention dans les morsures 
est I'association amoxicilline-acide clavulanique. 


de la question 207, p. 1363 

0 Le traitement chirurgical de ces infections repose 
sur I'incision et le drainage de la zone concernee. 
0 Quand le traitement antibiotique est indique, il est 
adapte aux resultats des prelevements. 


C/QCM 


Parmi les signes suivants, lesquels appartiennent 
au tableau de phlegmon constitue de la gaine 
du flechisseur du cinquieme doigt ? 

□ Douleur a la pression de la face palmaire en regard du 
pli de flexion distal de la main. 

0 Crochet irreductible du cinquieme doigt. 

0 Douleur a la pression de la face anterieure du poignet 
en regard de la colonne du pouce. 

□ Hyperthermie a 38,5 °C. 
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MINI TEST DE LECTURE de la question 248, p. 1369 


A/VRAI ou FAUX? 


D Apres I'age de60 ans, 30 % des femmes ont 
une hypothyroi'die. 

0 L'hypothyroidie infraclinique se definit comme 
une T4 libre basse avec une TSH entre 0,4 et 4 mU/L. 

0 Dans I'hypothyroi'die liee a la thyroi'dite silencieuse 
du post-partum, I'hypothyroi'die est transitoire dans 
trois quarts des cas. 


B/VRAI ou FAUX? 


D Le traitement de I'hypothyroi'die Clinique tranche 
averee necessite toujours de demarrer le traitement 
a faible dose (25 pg/jour). 


0 Pour verifier si la posologie de L-T4 est correcte, 
il faut attendre 6 a 8 semaines avant de faire 
le dosage de TSH. 

0 Le traitement par les hormones thyroi'diennes doit 
etre pris le soir, a la fin du repas. 


C/QCM 


Parmi les signes cliniques et biologiques suivants, lesquels 
font partie du tableau du coma myxeedemateux ? 

□ Bradycardie. 

0 Hypothermie. 

0 Hypernatremie. 

□ Dyspnee de Kusmaul. 

B Hyperkaliemie. 
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